MONOGRAPHIE 



en charge de la premiere 
epileptique 


«Faut-il ou non instaurer un traitement des la premiere 
crise ?De nombreux facteurs interviennent. Leur somme 
nest pas une operation arithmetique. II s’agit d’algebre , 
avec des coefficients qui dependent du medecin, 
desa formation, de son experience. » 

Pierre Loiseau (1926-2004) 


La survenue d'une premiere crise impose d'authentifier I'epilepsie 
et de la classer, puis de s'interroger sur son etiologie et un eventuel 
traitement, le risgue de rechute etant d'environ 50 % a 2 ans. 
devaluation doit prendre en compte d'eventuels facteurs de risgue 
de recurrence et les donnees pronostiques d'un EEG fait dans 
les 24 premieres heures. Si, a 2 ans, le traitement precoce reduit 


le risque de recidive, le 
a plus long terme. 

Michael W. Mann * 

L epilepsie est, apres la migraine, la maladie neuro- 
logique la plus frequente. Une premiere crise cons- 
titue un motif relativement frequent de consulta- 
tion en ville ainsi qu’aux urgences. Le taux d’incidence de 
I’epilepsie varie dans les differentes etudes entre 20 et 
70/100 000 par an. 1 La prevalence se situe autour de 
0,5/1 000 habitants. 2 Ce chiffre n’inclut pas les convul- 
sions febriles concemant environ 5 °/o des enfants. Envi- 
ron une personne sur 20 fera une crise comitiale dans sa 
vie, mais seulement une sur 200 aura une epilepsie pen- 
dant une periode de sa vie. La difficulte consiste done a ne 
traiter idealement que les personnes dont la premiere 
crise marque le debut d’une maladie epileptique et de ne 
pas imposer aux autres les contraintes et dangers d’un 
traitement chronique. Le present article aborde la demar- 
che diagnostique, puis l’orientation therapeutique. 


pronostic ne semble pas modifie 


PRINCIPES ET DIFFICULTES DIAGNOSTIQUES 


Une crise d’epilepsie est caracterisee par une perturba- 
tion breve, habituellement non provoquee de la fonction 
motrice ou sensorielle/ sensitive, du comportement, des 
emotions, resultant d’une decharge neuronale. L’epilepsie 
est definie par la repetition des crises. 

Tout phenomene neurologique bref (la duree moyenne 
d’une crise temporale est par exemple infeiieure a 2 minu- 
tes, la duree des crises de l’epilepsie-absence de l’enfance 
est de l’ordre d’une dizaine de secondes), stereotype, repe- 
titif doit faire rechercher une crise d’epilepsie. Une morsure 
de langue ainsi qu’une confusion post-critique sont de 
bons arguments en faveur d’une crise generalisee tonico- 
clonique. La perte d’urines a moins de valeur diagnostique, 
elle se rencontre frequemment en cas de malaise vagal. 


* Service de neurochirurgie (P r F.-X. Roux), hopital Sainte-Anne, 75014 Paris. Courriel : m.mann@ch-sainte-anne.fr 
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EPILEPSIES PRISF EN CHARGE DE LA PREMIERE CRISE 


Le diagnostic de crise d’epilepsie est essentiellement cli- 
nique, base sur la description du patient et de son entourage. 
Les difficultes diagnostiques peuvent etre considerables, 
comme le montrent deux exemples cites par Sander : 2 chez 21 
% des sujets recrutes pour une etude sur le pronostic d’une 
epilepsie debutante, le diagnostic restait incertain 6 mois apres 
l’inclusion dans l’etude. D’un autre cote, 10 a 20 °/o des 
patients evalues dans un centre specialise pour une epilepsie 
pharmaco-resistante ont en fait des crises non epileptiques. 

Le diagnostic d’epilepsie a un impact medical, social, 
psychologique et economique considerable et un traite- 
ment anti-epileptique se prescrit uniquement en cas de 
certitude diagnostique. Un « traitement d’epreuve » est 
proscrit dans ce domaine, tout comme un traitement sur 
les seuls arguments electro-encephalographiques. 

Au probleme de la nature comitiale d’une « crise » s’ajoute 
la question de sa cause : est-elle symptomatique d’une 
pathologie cerebrale dont 1’origine est a determiner ou 
est-elle la consequence d’une maladie epileptique propre- 
ment dite ? Dans ce dernier cas en particulier, il est impor- 
tant de caracteriser avec rigueur la crise et le syndrome 
epileptique au moyen de la classification intemationale 
(v. page 251). Ainsi, poser le diagnostic d’epilepsie n’est 
qu’une premiere etape qu’il faut completer autant que 
possible par l’identification du syndrome epileptique. 

AFFIRMER LA CRISE 


Un interrogatoire tres detaille du patient et de son 
entourage precise : 

- les eventuelles « auras » ou signal-symptomes dont la 
presence peut, d’une part orienter le diagnostic vers une 
epilepsie partielle, et d’autre part foumir des informations 
precieuses quant a la region cerebrale affectee par la 
decharge initiale ; 

- le caractere exclusivement emotionnel de la sympto- 
matologie qui oriente plus souvent sur des manifestations 
non epileptiques ; 

- la survenue nocturne de certains symptomes : le sujet 
se reveille dans un lit mouille et a une morsure de langue, 
des cephalees et des courbatures ; le diagnostic de crise 
generalisee nocturne est alors probable - dont le carac- 
tere primitif ou secondairement generalise reste a etablir ; 

- la survenue d’une crise generalisee tonico-clonique ; 

- les antecedents d’absences dans l’enfance et de myo- 
clonies matinales, evocatrices d’une epilepsie myoclonique 
juvenile (les myoclonies sont alors caracterisees par : des 
secousses myocloniques breves, non rythmiques, isolees, 
parfois repetitives, des membres superieurs en particulier, 
faisant lacher au patient l’objet qu’il tient dans sa main ; la 
survenue de preference peu de temps apres le reveil, plus 
rarement le soir [a ne pas confondre avec les « myoclonies 
d’endormissement » qui sont physiologiques] ; un debut 
classique a l’adolescence ; un declenchement par manque 
de sommeil qui est un facteur favorisant frequent. 


Un interrogatoire detaille en cas de « premiere crise » 
(tableaux 1 et 2) montre bien parfois (28 % dans un tra- 
vail recent 3 ) qu’il s’agit en fait d’une premiere generalisa- 
tion tonico-clonique alors que le sujet a depuis un certain 
temps deja des crises partielles, dans le cadre d’une epi- 
lepsie focale ou des myoclonies matinales, symptome 
d’une epilepsie myoclonique juvenile. 

Crise provoquee ou non ? 

Une fois le diagnostic de crise d’epilepsie etabli, il 
importe de savoir s’il s’agit d’une crise symptomatique 
aigue, aussi appelee « crise provoquee » (qui ne requiert 
pas toujours un traitement anti-epileptique), ou d’une 
crise spontanee ou « non provoquee » dans le cadre d’une 
maladie epileptique suspectee ou averee. Les limites entre 
les deux formes ne sont pas toujours precises ; il n’est par 


Diagnostic 

clinique d’une crise d’epilepsie 

I Manifestations breves, stereotypees, repetitives, sans ou avec perte 
deconnaissance 

I Interrogatoire +++ (patient, entourage) 

I Morsure de la langue 

■ Confusion post-critigue 

■ Amnesie post-critigue 

Plus de 50 % sans cause specifique retrouvee 
IMilMIIII 


Diagnostic 

differentiel d’une crise d’epilepsie 


I Syncopes cardiaques et reflexes (une perte d’urines, un bref 
enraidissement du tronc et des membres, quelques mouvements 
cloniques peuvent bien etre observes lors d’une syncope) 

I Pseudo-crises 

I « Spasmophilie », attaques de panique 

■ Accident ischemique transitoire 

■ Migraines 

■ Chutes cataplectiques 
I Hypoglycemie 
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exemple pas certain qn’il faille dasser une crise survenue 
au terme d’une nuit blanche comme provoquee ou non 
provoquee. 4 

Les crises symptomatiques aigues peuvent survenir 
dans les suites immediates d’un traumatisme cranien, en 
cas d ’intoxication/ sevrage alcoolique, de fievre chez des 
enfants jusqu’a 5 ans, ou de certains troubles metabo- 
liques. En general, il existe dans ces cas une encephalo- 
pathie souvent accompagnee d’un etat confusionnel et 
(ou) de perturbations systemiques qui permettent le 
diagnostic et necessitent un traitement adapte de la 
cause. Une intoxication ethylique ne doit pas faire 
meconnaitre une eventuelle pathologie associee, comme 
par exemple une hemorragie intracranienne, un abces 
cerebral. 

Le diagnostic d’une epilepsie proprement dite est 
suivi d’explications sur les consequences de la maladie 
et du traitement, sur le permis de conduire, la pratique 
des sports a risque (pas de natation sans surveillance 
attentive) les risques d’accidents domestiques (eviter le 
repassage ; si les douches ne sont pas possibles, recom- 
mander un niveau d’eau assez bas dans la baignoire afin 
d’eviter le risque de noyade), l’activite professionnelle 
(pas de travail en hauteur, sous l’eau, au volant), la scola- 
risation, la contraception ainsi que la grossesse. Une fois 
ces explications donnees, il est sage de le noter dans 
l’observation, ne serait-ce que pour des raisons medico- 
legales. 

DEFINIR LE TYPE D'EPILEPSIE 

La classification intemationale des epilepsies est relati- 
vement complexe ( v . page 251). En pratique quotidienne, 
il est important de differencier les epilepsies focales d’un 
cote etles epilepsies generalisees de l’autre. Dans les deux 
groupes, on rencontre des formes idiopathiques, sympto- 
matiques (d’une lesion) et cryptogeniques (une cause est 
suspectee mais non prouvee par les moyens cliniques ou 
paracliniques actuels). Les moyens diagnostiques a utili- 
ser sont actuellement l’interrogatoire minutieux du 
patient ainsi que de son entourage, l’examen clinique, 
l’electro-encephalogramme (EEG) et l’imagerie par reso- 
nance magnetique (I RM) - sauf si on peut faire par l’in- 
terrogatoire et l’EEG le diagnostic d’une epilepsie genera- 
lisee idiopathique ou d’une epilepsie a paroxysmes 
rolandiques. Les consequences pronostiques et therapeu- 
tiques des differentes epilepsies rendent necessaire leur 
approche syndromique, ce qui est bien souvent possible 
des la demarche diagnostique initiale : dans un travail, 3 
81 % des premieres crises non provoquees ont pu etre 
attribuees a une epilepsie partielle ou generalisee. Ltant 
donne les difficultes diagnostiques, les Scottish guidelines f 
recommandations du college des speciabstes ecossais, 
conseillent que le diagnostic soit etabli par un specialiste 
en epileptologie. 


E QUI EST NQUVEA 


■) Au-dela du diagnostic positif de crise comitiale, une approche 
syndromique pour classer I'epilepsie est requise. 

La precocite de I'EEG post-ictal (24 h ou moins) augmente 
sa rentabilite diagnostique et I'EEG est un facteur predictif 
du pronostic d'une premiere crise. 

•) Un traitement anti-epileptique des la premiere crise diminue 
le taux de recidive a 2 ans, mais ne semble pas modifier 
le pronostic a moyen terme de I'epilepsie. 

■f L'IRM fait partie de revaluation diagnostique initiale d'une 
premiere crise spontanee (sauf epilepsie generalisee 
idiopathique, epilepsie a paroxysmes rolandiques). 

De nouveaux medicaments anti-epileptiques ont obtenu 
une AMM dans le cadre d’une monotherapie en premiere 
intention chez I'adulte : oxcarbazepine, lamotrigine, 
gabapentine. Leur avantage consiste globalement en une 
meilleure tolerance, leur inconvenient, en un prix bien 
superieur. 

7 D'autres molecules, dont le levetiracetam et le topiramate, 
devraient rejoindre cette liste a moyen terme. 

APPORT DE L'EEG 


L’EEG est, avec 1’IRM, pour des raisons diverses, l’exa- 
men complementaire le plus important en epileptologie. Il 
peut etre informatif, completantle diagnostic clinique ; il est 
un instrument essentiel pour la classification d’une epilep- 
sie et apporte des arguments eventuels en faveur d’une 
lesion sous-jacente. Les methodes d’enregistrement se sont 
diversifiees : video-EEG continu, si besoin couple a une 
poly graphic, EEG ambulatoire (enregistrement continu de 
I’EEG pendant 24 heures a l’aide d’un petit appareil d’enre- 
gistrement portable). L’examen de base reste cependant 
I’EEG standard. Il doit etre realise dans la mesure du possi- 
ble precocement. En cas de forte suspicion clinique de 
comitialite et d’un premier trace negatif, il est important de 
savoir le repeter, eventuellement apres privation, au moins 
partielle, de sommeil. Ainsi, I’EEG inter-ictal de veille mon- 
tre, 6 chez 35 % des patients epileptiques, des decharges 
paroxystiques specifiques constantes ; chez 50 % des 
patients des decharges « epileptiformes » sont enregistrees 
de temps en temps lors de la realisation de traces successifs. 
Dans environ 1 0 a 1 5 % des cas d’epilepsie averee, les traces 
EEG repetes restent sans anomabe paroxystique. Un EEG 
pratique precocement apres une crise montre des anoma- 
lies epileptiformes dans 51 °/o des cas, alors que ces anoma- 
lies ne sont retrouvees que dans 34 % des cas s’il est fait 
plus tard. 3 La precocite de I’EEG augmente done sa « renta- 
bilite » diagnostique. Mais souvent, il est impossible d’obte- 
nir rapidement ce trace et on effectue un trace dans un 
laboratoire dans de bonnes conditions (v. page 259). La 
presence d’anomabes epileptiformes a par ailleurs une 
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EPILEPSIES PRISE FN CHARGE DE I.A PREMIERE CRISE 


importance pour le pronostic ; en effet, il ressort d’une meta- 
analyse' que la presence d’anomalies epileptiformes lors 
d’une premiere crise double le risque de recurrence de crises. 

L’EEG standard a ses limites : il peut rarement « prou- 
ver» ou exclure un diagnostic d’epilepsie. En effet, entre 
10 a 15 °/o de la population peuvent avoir des « irregulari- 
tes », des « anomalies » a cet examen. La majorite des ces 
« anomalies » sont discretes et sans signification clinique 
ou diagnostique. En appliquant une definition plus rigide 
et en recherchant des pointes, polypointes ou pointes- 
ondes focales ou generalisees, on retrouve dans environ 
1 °/o de la population non epileptique ce type de grapho- 
elements paroxystiques a l’EEG. 

QUEL CHOIX THERAPEUTIQUE ? 

Le debat, toujours d’actualite quant a la necessite ou 
non d’instaurer un traitement anti-epileptique apres une 
premiere crise spontanee, montre a l’evidence que Ton 
manque de criteres predictifs precis pour selectionner les 
patients qui feront d’autres crises et chez qui un traite- 
ment preventif est justifie. Le taux de recurrence d’une 
premiere crise non provo quee varie dans differentes etu- 
des entre 27 et 80 °/o. 2,8 ' 9 Ces resultats discordants s’expli- 
quent plus par la methodologie utilisee que par la popula- 
tion etudiee. Les taux de recurrence bas se trouvent dans 
les etudes prospectives hospitalieres, les taux de recur- 
rence eleves dans les etudes retrospectives, faites « en 
ville» ( community based) ou incluant les patients dans les 
24 heures apres une premiere crise. Cela s’explique en 
particulier par le fait que les recidives surviennent fre- 
quemment dans les premiers jours, ou les premieres 
semaines de la crise initiale. Ainsi, plus le delai entre une 
crise et l’inclusion dans ce type d’etude augmente, plus on 
augmente le risque de biais de recrutement par survenue 

Facteurs de risque de recurrence 

■ Deficit neurologique, en particulier congenital 

I Paralysie de Todd (paralysie transitoire post-critique) 

I Crise symptomatique d'une lesion cerebrale (IRM, CT-scan) 

I Troubles du comportement, troubles psychiatriques significatifs 

■ Epilepsie dans la fratrie 

■ Anomalies epileptiformes a I'EEG 

■ Antecedents de myoclonies, d'absences ou de crises partielles 

La presence d’un ou de plusieurs de ces facteurs de risque constitue 

un argument en faveur de I'instauration d'un traitement anti-epileptique. 

En outre, il faut prendre en consideration la position du patient et prendre 

la decision apres discussion avec lui. 

IfMlWIH D'apres les ref. 2 et 7 a 9. 


d’une deuxieme crise qui constitue un critere d’exclusion. 
En effet, dans une etude hospitaliere, le taux de recur- 
rence etait de 50 % parmi les patients qui ont ete recrutes 
dans les 4 premieres semaines, alors qu’il n’etait que de 
15 % parmi ceux inclus 8 semaines apres leur premiere 
crise (10, d’apres la ref. 2). 

Une meta-analyse de 16 publications a metiiodologies 
diverses, etudiant le risque de recurrence apres une pre- 
miere crise non provo quee, 9 montre un taux global de 
rechute de 51 % a 2 ans. En ne considerant que les 5 etu- 
des prospectives utilisant la methode de la « vraie » pre- 
miere crise - ce qui exclut les patients ayant deja eu des 
manifestations epileptiques avant de commencer a rece- 
voir des soins medicaux - le risque de rechute a 2 ans est 
evalue a 40 %. 

Qui traiter ? 

Les facteurs de risque de rechute, qui peuvent faire 
pencher la balance en faveur d’un traitement precoce, 
sont cites dans le tableau 3. Le risque de recidive apres 
une deuxieme (ou troisieme) crise non provoquee est 
bien superieur : 73 % (et 76 %) des sujets concernes 
feront d’autres crises dans les 4 ans. 11 Le risque de rechute 
est un element important, mais pas exdusif, pour discuter 
avec le patient d’une eventuelle instauration d’un traite- 
ment anti-epileptique. Le risque de mort subite en cas de 
nouvelle crise (risque faible mais pas nul), le risque d’effet 
indesirable d’un traitement anti-epileptique, en particulier 
cognitif (relativement frequent, 12 le risque d’un effet inde- 
sirable potentiellement letal d’un traitement anti-epilep- 
tique (risque faible mais non nul), la situation sociale et 
professionnelle du patient, la question du permis de 
conduire, l’angoisse devant le risque de recidive de crise, 
le desir de grossesse chez la femme sont d’autres facteurs 
a prendre en consideration. Il n’y a guere d’option thera- 
peutique standard. 11 faut savoir prendre la decision au cas 
par cas en concertation avec chaque patient, ce qui favo- 
rise par ailleurs l’observance. 

Le traitement sera-t-il efficace ? 

Le FIRST seizure trial group' 3 a etudie cette question 
dans un travail prospectif randomise chez des patients 
ayant eu une premiere crise generalisee tonico-donique - 
avec ou sans debut focal. Les auteurs constatent, dans le 
groupe traite d’emblee, un taux de recurrence a 2 ans de 
25 % et dans le groupe non traite un taux de recurrence de 
51 °/o. Le traitement anti-epileptique precoce semble done 
reduire significativement le risque de recurrence de crises. 
Par contre, 4 ans plus tard, les memes auteurs publient des 
donnees montrant que I’instauration d’un traitement pre- 
coce ne modifie pas le pronostic a long terme, n’a done pas 
d’activite « anti-epileptogene ». 14 En effet, dans cette etude, 
la probabilite d’atteindre une remission durable est prati- 
quement identique, que l’on instaure un traitement apres 
la premiere ou seulement apres la deuxieme crise. 
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1 

Le taux global de recurrence a 2 ans d'une premiere crise 
epileptique non provoquee se situe autour de 50 %. 

Le risque de recidive est considerablement augmente par des 
facteurs de risque tels que : 

• deficit neuroloqique, en particulier congenital ; 

• paralysie de Todd (paralysie transitoire post-critique) ; 

• crise symptomatique d'une lesion cerebrale (IRM, CTscan) ; 

• troubles du comportement, troubles psychiatriques 
siqnificatifs ; 

• epilepsie dans la fratrie. 

7 Les traitements de premier choix sont : 

• pour les epilepsies focales, sans ou avec crises 
secondairement generalisees : carbamazepine, 
oxcarbazepine, valproate de sodium, lamotriqine (phenytoi'ne 
aux Etats-Unis) ; 

• pour les epilepsies generalisees primaires : valproate de 
sodium, lamotriqine si la tolerance est privilegiee 
(phenytoi’ne aux Etats-Unis) ; en cas d'epilepsie-absences 
aussi : ethosuximide ; 

• pour les epilepsies dont le caractere focal ou generalise 
n'est pas determine : valproate de sodium, lamotrigine. 


Comment traiter ? 

[ Les caracteristiques des medicaments cites dans ce para- 
graphe sont donnees dans le tableau pages 274-27 5\ 

Le traitement commence par une dose moyenne d’un 
seul anti-epileptique de premier choix. Les traitements 
de premier choix sont consideres comme tels en raison 
de leur efficacite et de leur tolerance. Depuis longtemps 
le phenobarbital ne fait pins partie des anti-epileptiques 
de premier choix. D’apres plusieurs sources 515 ' 17 et l’ex- 
perience dinique, on peut considerer comme traitement 
de premier choix : 

- en cas d’epilepsies partielles, la carbamazepine, l’ox- 
carbazepine et le valproate ; la toxicite initiale de l’oxcar- 
bazepine est eventuellement inferieure a celle de la car- 
bamazepine et cette molecule a moins d’interactions 
medicamenteuses, meme s’il faut signaler son effet 
inducteur enzymatique ; 

- en cas d’epilepsie generalisee idiopatbique, le 
valproate de sodium et la lamotrigine ; l’avantage du pre- 
mier est celui d’une plus grande efficacite, celui de la 
seconde est une meiUeure tolerance ; l’assodation valproate- 
lamotrigine peut etre tres efficace dans certains cas rebelles, 
mais elle necessite une titration particulierement prudente 
(v. Dicdommire Vidal ) ; dans les epilepsies generalisees idio- 
pathiques comportant des crises myodoniques, la lamotrigine 
peut avoir un effet aggravant ; chez une femme ayant un 
desir de grossesse, la lamotrigine est souvent preferee. 

En cas de toxicite, d’efficacite insuffisante ou les deux, 
une adaptation du traitement peut etre necessaire. Cette 


adaptation se fait essentiellement selon des criteres cb- 
niques, les dosages ayant une utihte tres limitee et leur 
utilisation rigide etant une source d’erreurs frequente. 
En effet, certains patients vont parfaitement bien, ne font 
aucune crise avec des taux plasmatiques bien en dessous 
de la « fourchette therapeutique » et cela est particuhere- 
ment vrai en cas d’epilepsie generalisee idiopathique. 
Dans ces cas, il convient de ne pas augmenter le traite- 
ment si la remission est atteinte. 

Lorsqu’un patient continue a faire des crises avec des 
taux plasmatiques « therapeutiques », il faut s’assurer de la 
nature comitiale des crises et reevaluer le classement syn- 
dromique de l’epilepsie qui a determine le choix de la 
molecule anti-epileptique et eventuellement augmenter la 
dose du medicament choisi. Un changement de molecule 
ou une bitherapie se discute en cas d’apparition de signes 
de toxicite ou d’inefficacite malgre une dose elevee clini- 
quement bien toleree - qui, encore une fois, peut depas- 
ser dans certains cas la « fourchette therapeutique ». 

A contrario, des efifets secondaires peuvent apparaitre 
alors que les taux plasmatiques sont normaux, et neces- 
siter un changement de traitement. 

Combien de temps traiter ? 

Le risque de recurrence existe, surtout pendant les 
deux premieres annees. C’est pourquoi certains auteurs 
proposent de limiter la duree d’un premier traitement anti- 
epileptique a 2 ans, 5,7 mais toute attitude schematique est a 
proscrire. La decision depend de l’histoire naturelle du 
syndrome epileptique concem4 de l’attitude du patient, et 
l’avis d’un specialiste en epileptologie peut etre utile. 

CONCLUSION 


La premiere crise d’epilepsie chez l’adulte 

- Qui est-elle ? reconnaitre la nature epileptique d’une 
crise est une premiere etape, a completer par un bilan (inter- 
rogatoire, EEG, IRM), recherchant son appartenance syn- 
dromique et son etiologie (idiopathique, cryptogenique, 
symptomatique). 

- D’ou vient-elle ? S’agit-il d’une crise provoquee ? Dans 
ce cas, il faut traiter la cause ; un traitement anti-epileptique 
chronique n’est habituellement pas indique. 

S’agit-il d’une crise non provoquee ? L’instauration d’un trai- 
tement est alors a discuter au cas par cas, en fonction des fac- 
teurs de risque de rechute, de la situation socio-professionnelle 
du patient et sa demande individuelle. Globalement, la moi- 
tie des premieres crises non provoquees sont suivies, en 
l’absence de traitement, d’une rechute dans les 2 ans. 

- Ou va-t-elle ? Un traitement anti-epileptique est en 

regie generate efficace, mais il ne modifie probablement 
pas revolution de la maladie a moyen ou long terme. Le 
pronostic des epilepsies est majoritairement bon, mais 
20 % a 30 % des epilepsies s’averent pharmacoresistantes 
et relevent d’une prise en charge specialisee. ■ 
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SUMMARY Management of a first epileptic seizure 
in adults 

Management of a first seizure is a frequent challenge in the 
emergency room. Definite diagnosis is mandatory before 
treatment, identification of the epileptic syndrome is 
recommended. The overall recurrence rate of a first unprovoked 
seizure is about 50%, but varies considerably depending on several 
risk factors (neurological deficit in particular, a congenital one, 
Todd's paralysis, significant psychiatric disorders, epilepsy in 
siblings, symptomatic seizures (MRI is the standard procedure now 
to detect a structural lesion, except in case of a idiopathic 
generalised epilepsy and epilepsy with centro-temporal spikes) and 
epileptiform abnormalities on EEG which should be obtained within 
24 hours after a seizure. Each treatment decision has to be taken 
individually after discussion with the patient. Early treatment 
reduces the 2 years recurrence rate but doesn't alter the long term 
prognosis. 
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RESUME Prise en charge de la premiere crise 
epileptique 

La survenue d'une premiere crise comitiale est un probleme 
frequent aux urgences. Avant un eventuel traitement, un diagnostic 
positif est indispensable, une orientation syndromique est 
souhaitabie. Le taux global de recurrence apres une premiere crise 
epileptique non provoquee est autour de 50 % mais varie 
considerablement en fonction de facteurs de risque (presence d'un 
deficit neurologique en particulier congenital, de paralysie de Todd, 
de troubles psychiatriques significatifs, d'epilepsies dans la fratrie, 
crise symptomatique (I'imagerie par resonance magnetique est 
I'examen recommande, sauf en cas d'epilepsie generalisee 
idiopathique ou d'epilepsie a paroxysmes rolandiques) et 
d'anomalies epileptiformes a I'EEG qui devrait etre realise dans les 
24 heures postcritiques. Chaque decision de traitement doit etre 
prise individuellement avec le patient. Un traitement precoce reduit 
le taux de recurrence a 2 ans mais ne modifie pas le pronostic a 
long terme. 
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Epilepsies: le repertoire 


RECOMMANDATIONS, 
RAPPORTS D'EXPERTS, 
0RGANISMES... 


www.anaes.fr 

■ Prise en charge des epi- 
lepsies partielles pharmaco- 
resistantes. Conference de 
consensus (mars 2004). 

■ Etat des lieux de la tele- 
imagerie medicale en France 
et perspectives de develop- 
pement. Rapport d'etape (juin 
2003). 

■ Examen electro-encepha- 
lographique. Themes traites 
dans le tome 2. Recomman- 


dations et References medi- 
cales 1995. 

■ Prise en charge de I’etat 
de mal epileptique (enfants- 
adultes). Conference de consen- 
sus ayant obtenu le label 
methodologique de I'Anaes, 
de la Societe frangaise de 
reanimation de langue fran- 
gaise (23 juin 1995). 

www.sante.gouv.fr 

Les textes officiels ou der- 
nieres publications sur I'epi- 
lepsie sont a votre portee par 
quelques dies de souris sur 
le site du ministere de la 


Sante: taper « epilepsie » 
dans la case de recherche... 

www.afssaps.fr 

www.agmed.sante.gouv.fr 

La meme demarche que sur 
le site ci-dessus donne acces 
egalement aux textes offi- 
ciels. 

www.sf-neuro.org 

Taper « epilepsie » dans la 
case de recherche, les der- 
nieres publications ayant trait 
a I’epilepsie sont en ligne: 
comptes rendus de congres, 
resume d'articles, abstracts... 


Mieux... au menu de la page 
d'accueil, derouler le menu 
« axes pathologiques » et 
choisir « epilepsie »... tout sur 
I'epilepsie : les dernieres publi- 
cations, les recommanda- 
tions, I'epilepsie est un des 
themes du XVI If World Con- 
gress on Neurology (5 au 11 
novembre 2005, a Sidney). 
Par ailleurs, le site de la 
neurologie regorge d’infor- 
mations et de tous les liens 
classiquement trouves dans 
les sites de ce type (societe 
savante). 
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